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RESUMEN
Se estudiaron las cepas Choachí-2V y Durán del Tripanosoma rangeli para obtener la mayor
información posible acerca del comportamiento biológico de este parásito y su posible relación de
protección contra infecciones por T. cruzi. La metaciclogénesis se determinó mediante recuento
de las formas metacíclicas en un universo de 200 parásitos durante 15 días de seguimiento. Se
produjo la infección, con cultivo axénico por vía intracelomica, en grupos de 20 ninfas de quinto
estadio de Rodnius prolixus, obteniéndose en hemolinfa y glándulas salivares las diferentes formas
del ciclo del parásito incluyendo las metacíclicas infectivas, las cuales fueron inoculadas por vía
intraperitoneal a ratones a los cuales se les hizo seguimiento de parasitemias por observación en
gota de sangre cada 48 horas durante 20 días. Se pudo determinar que aunque no se observaron
formas del parásito después del día 15, éste continua circulando en baja concentración, ya que al
día 20 posinfección, se logró obtener cultivo del parásito a partir de muestras de sangre
aparentemente negativas. Los cultivos axénicos purificados de las dos cepas de T. rangeli fueron
cosechados y analizados por isoenzimas para su identificación bioquímica.
Palabras clave: Trypanosoma rangeli; Rhodnius prolixus, hemolinfa, glándulas salivares,
isoenzimas, cultivo axénico, metaciclogénesis.
Introducción
El parásito Trypanosoma rangeli (T. rangeli) es un protozoo
del subgénero Herpetosoma el cual infecta animales
silvestres, animales domésticos y al humano.1 En su ciclo
de vida posee una alternancia de generaciones entre un
insecto vector triatomino, usualmente del género Rhodnius
y un hospedero vertebrado.
T. rangeli se encuentra ampliamente distribuido en
diferentes regiones de Centroamérica tales como
Guatemala, El Salvador, Costa Rica y Panamá;2-5 en
países localizados en el norte de Suramérica tales como
Colombia, Venezuela, y Perú;6-9 y de manera reciente se
ha informado la presencia del parásito T. rangeli en
Brasil.10-12
Este parásito es considerado no patógeno para los
hospederos vertebrados incluyendo al humano;13 sin
embargo, ha sido comprobado como patógeno para el
insecto vector Rhodnius prolixus.14, 15 Las infecciones
naturales del insecto con T. rangeli se identifican por
presencia del parásito en la hemolinfa, glándulas
salivares y algunas formas epimastigotes en el intestino.16-
17 Durante su ciclo de vida en el insecto, T. rangeli invade
el hemoceloma, se multiplica de forma expontánea en
hemolinfa y de manera intracelular en los hemocitos, para
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migrar al final a las glándulas salivares, las cuales
presentan un aspecto de color blanquecino; al observarlas
a través del microscopio se encuentran cubiertas con
parásitos en diversos estadios de su transformación
metacíclica. En general, la mayoría de los órganos del
insecto son afectados por la presencia de T. rangeli,
principalmente los tubos de Malpighi, la tráquea, las
glándulas salivares y el sistema nervioso.18
En cuanto a los síntomas de la infección con T. rangeli en
el insecto vector, se encuentra incremento del volumen de
la hemolinfa.19 También se informó20 que triatominos
infectados con T. rangeli presentaban disminución de la
concentración de aminoácidos libres en la hemolinfa; sin
embargo, el mismo investigador encontró que sucedía lo
contrario, altas concentraciones de alanina, glicina e
isoleucina cuando el insecto estaba infectado con T. rangeli
muy virulento. Otra alteración causada por el parásito en
el insecto cuando las formas de Trypanosoma rangeli
invaden hemolinfa, es la lisis de las células musculares
del intestino medio produciendo la muerte bajo
condiciones naturales y experimentales.21-23
Varios estudios de identificación se han realizado y en la
actualidad existen diferentes métodos bioquímicos y
serológicos para diferenciar entre los parásitos T. cruzi y
T. rangeli, siendo los más relevantes la lisis por el
complemento,24-25 los estudios isoenzimáticos26 y el uso de
lectinas como marcadores de residuos de azúcares en la
superficie del parásito T. rangeli.27-28
En cuanto a la morfología, se pueden distinguir diferentes
formas de T. rangeli en el hospedero vertebrado y en el
invertebrado y a su vez en los diferentes órganos del
insecto vector; estas diferentes formas involucran cambios
fisiológicos importantes en la población parasitaria. En
la hemolinfa se encuentran las formas epimastigotas
cortas, medianas y largas, y tripomastigotas metacíclicas;
también se observan formas en división longitudinal muy
activa, formas esferomastigotas y tripomastigotas;
además, es frecuente encontrar la presencia de numerosos
hemocitos.
En las glándulas salivares del insecto se encuentran la
mayoría de las formas tripomastigotas metacíclicas
infectivas de T. rangeli;18 en el intestino sólo hay formas
largas de epimastigotas.23
El parásito Trypanosoma rangeli se puede mantener en
cultivo axénico en diferentes medios de cultivo,
reconociéndose de acuerdo con trabajos anteriores para la
transformación metacíclica, que el medio Grace´s es más
adecuado que el medio LIT (Liver-Infusion-Triptosa).29
Además, se ha podido comprobar que T. rangeli crece y se
multiplica con éxito en medio de cultivo Tobie con RE1,
suplementado con suero fetal bovino al 4%, tanto a
temperatura de 23 C, como a temperatura de 30 C.
También se ha observado buen crecimiento de los
parásitos extracelulares una vez salen de las células
infectadas en laboratorio, manteniendo la población a
temperatura de 36.5 C y en medio de cultivo apropiado
para cultivo celular DMEM y RPMI (Paláu MT, no
publicado).
A pesar de los múltiples trabajos sobre T. rangeli es poco
lo que se conoce sobre su comportamiento en el hospedero
vertebrado, sin embargo existe el consenso general
afirmando que las parasitemias en ratones son bajas y
de corta duración aparente.
Es importante para el estudio de la enfermedad de Chagas
en Colombia, tener presente que en el insecto vector en
varias regiones del país, T. rangeli coincide con la presencia
de Trypanosoma cruzi sin olvidar que ambos parásitos
son fisiológicamente diferentes, aunque comparten el
mismo vector y en ocasiones los mismos reservorios.
Cuando estos parásitos se encuentran infectando de
manera simultánea a un individuo, interfieren con el
diagnóstico de la enfermedad de Chagas, debido a que
ambos parásitos poseen antígenos semejantes lo que
produce frecuentes reacciones cruzadas.30-33
Cabe mencionar que por estudios experimentales se ha
revelado la existencia de un posible efecto protector de T.
rangeli en contra de infecciones con T. cruzi altamente
virulentas en infecciones mixtas, en modelo murino con
diferentes dosis de inóculo y edad de los animales. Los
resultados mostraron control de las parasitemias en los
grupos de ratones de reto y cambios significativos a nivel
histopatológico y baja o ninguna mortalidad en los
ratones.34
Las propiedades biológicas de T. rangeli, su no
patogenicidad para el humano y la similitud antigénica
con T. cruzi, además del hecho que circulan juntos en el
mismo vector invertebrado produciendo la infección mixta
en el hospedero vertebrado, hacen de T. rangeli un tema
en especial interesante para la investigación. Por tal razón,
el presente trabajo se realizó teniendo como objetivo el
estudio del comportamiento de T. rangeli en diferentes
medios y condiciones biológicas, con el fin de obtener
información comparativa la cual nos permitirá evaluar a
nivel médico la manera como influye la presencia del
parásito T. rangeli en infecciones mixtas con T. cruzi.
Materiales y Métodos
Parásitos
Cepa Choachí-2V (Tcol-193). Procedente del municipio de
Choachí, en el departamento de Cundinamarca y aislada
de un insecto R. prolixus.
Cepa Durán (Tcol-194). Procedente de la zona de Tibú, en
el departamento de Norte de Santander y aislada de
insecto intradomiciliario R. prolixus.
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Ambas cepas fueron cedidas por el Centro de
Investigaciones en Microbiología y Parasitología
(CIMPAT) de la Universidad de los Andes y purificadas
en el Laboratorio de Parasitología del Instituto Nacional
de Salud, ambas en Bogotá, Colombia. Se encontró que la
cepa original Choachí estaba mezclada con T. cruzi; por
lo tanto, luego de su purificación, la denominamos
Choachí-2V.
Cultivos
Mantenimiento del parásito en medio axénico: Los parásitos
se mantuvieron en el laboratorio mediante pases sucesivos
cada diez días, en tubos con medio de cultivo bifásico Tobie
y RE1, suplementado con suero fetal bovino al 4%. Se
utilizó incubadora con temperatura de 24° C y humedad
relativa del 60%. También se hizo seguimiento de
supervivencia del cultivo a temperatura de 30 C y 36.5 C.
Las poblaciones de los parásitos utilizadas para los
inóculos intracelómicos de los insectos respectivamente,
se obtuvieron a los ocho días de siembra del cultivo axénico,
momento en el cual las poblaciones de Choachí y Durán se
encontraban en la fase estacionaria con mayor
probabilidad de encontrarse tripomastigotes metacíclicos.
Metaciclogénesis en cultivo axénico: Para el seguimiento de
la transformación metacíclica de los parásitos en cultivo,
se sembró 1 ml de población de T. rangeli de ambas cepas
respectivamente, en tubo con 2ml de medio de cultivo RE1.
Luego, cada dos días durante 15 días, se tomaron muestras
en láminas de estos cultivos, se fijaron con metanol y se
colorearon con solución Giemsa en proporción de 1 ml de
solución madre y 9 ml de buffer fosfato pH 7.2 y se hizo el
recuento de formas metacíclicas en un universo de 200
parásitos.
Estudio isoenzimático: Para la identificación por
isoenzimas, se cosechó población parasitaria de ambas
cepas, a partir del cultivo axénico con crecimiento
aproximado de 106 parásitos/ml. Se hizo lavados sucesivos
y por centrifugación y se obtuvo precipitado compacto el
cual se procesó según técnica publicada.35
Se llevó a cabo la electroforesis en acetato de celulosa
para la identificación mediante el análisis de los tres
sistemas enzimáticos más significativos: enzima málica
(ME.), glucosa fosfato isomerasa (GPI) y malato
dehidrogenasa (MDH); considerándose que ME es el
sistema más apropiado para la clara diferenciación entre
T. rangeli y T. cruzi.36
Vector
Rhodnius prolixus - Infección experimental. Colonia
originaria de Guateque – Boyacá, Colombia, mantenida
por el grupo de Entomología – Instituto Nacional de Salud,
Bogotá, Colombia. Para conocer el comportamiento de
estas cepas de T. rangeli en el insecto vector, se
seleccionaron grupos de 20 individuos sanos de quinto
estadio ninfal en condiciones de inanición, con el fin de
infectarlos con cultivo del parásito vía intracelómica.
Se tomaron poblaciones de cultivo axénico en fase
estacionaria de las dos cepas de T. rangeli del estudio y se
inocularon grupos de ninfas de R. prolixus con una dosis
de 0.05 ml de población parasitaria/individuo,
permitiéndoles alimentarse sobre ratones sanos. Los
insectos una vez engurgitados se llevaron a un sitio oscuro,
a temperatura de 24 C y con humedad del 60%.
Estas ninfas infectadas con T. rangeli Choachí -2V y Durán,
respectivamente, se revisaron a partir del día 9 hasta el
día 25 después de la infección, tomando un insecto al azar
de cada uno de los dos grupos infectados y mediante un
corte del tarso de la pata delantera, se tomó una gota de
la hemolinfa para visualizar al microscopio el material
obtenido en búsqueda de formas parasitarias. Cuando la
hemolinfa se encontró con flagelados, se procedió a revisar
las glándulas y luego de confirmada la positividad, se
procedió a sacrificar todo el grupo de ninfas. Se les extrajo
la totalidad de la hemolinfa con la ayuda de una pipeta
Pasteur y se llevó el material a un vial. La disección de las
glándulas salivares se llevó a cabo sobre un portaobjetos
con solución salina estéril, luego de romperlas por
homogenización con ayuda de jeringa se observaron a
través del microscopio. El material obtenido de hemolinfa
y glándulas salivares se inoculó en ratones para continuar
los estudios de comportamiento de las dos cepas en el
hospedero vertebrado.
La toma de muestras de la hemolinfa y glándulas salivares
se llevó a cabo teniendo cuidado de no tocar con el abdomen
del insecto la lámina y pipeta Pasteur donde se tomaron
las respectivas muestras, con el fin de evitar que
secreciones intestinales contaminaran el material.
Se hicieron láminas permanentes de hemolinfa y
glándulas, coloreadas con Giemsa como respaldo de los
hallazgos y con el fin de obtener fotos de las formas del
parásito encontradas en cada caso. Finalmente, se tomó
muestras de heces de los insectos a manera de control y se
examinaron al microscopio para el reconocimiento de
formas flageladas.
Infección experimental en ratones. Se utilizaron las
cepas ICR de ratones exocriados (Mus musculus) y Balb/C
endocriados existentes en el Bioterio del Instituto Nacional
de Salud. Para el manejo de los ratones se siguieron las
normas éticas para la experimentación con animales
enunciadas por ICLAS.
Para la infección de ratones con T. rangeli, cepas Choachí-
2V y Durán, se utilizaron camadas de ratones lactantes
de 10 días (dejándolos con la madre) y grupos de ratones
destetados de 14 días de edad.
Los ratones lactantes fueron inoculados con 0.1 ml de
cultivo axénico del parásito el cual fue obtenido de forma
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previa a partir de siembra de sangre positiva de ratones
inoculados con hemolinfa positiva. Los ratones destetados
se inocularon por vía intraperitoneal con cultivo axénico
del parásito T. rangeli en un volumen de 0.2 ml y a una
dosis de 100.000 parásitos/ratón, con escasas formas
metacíclicas.
La dosis de inóculo con la hemolinfa y glándulas salivares
correspondió a 0.2 ml/ratón, tanto en lactantes como
destetados debido al escaso volumen que se logra obtener
de estas muestras; sin embargo, este material presenta
un porcentaje de formas infectantes muy elevado, cerca
del 90%, lo que asegura el éxito de la infección.
Se hizo el seguimiento de todos los ratones inoculados con
las diferentes muestras, a partir del día 5 hasta el 25 a
intervalos de dos días, tomando gota de sangre (3 µl)
mediante un pequeño corte de la porción terminal de la
cola sobre una lámina y observando en fresco bajo el
microscopio en busca del parásito circulante.
Resultados
Cultivo axénico – Metaciclogénesis – Identificación
isoenzimática. La máxima transformación metacíclica
en cultivo de las dos cepas T. rangeli del estudio, fue de
alrededor el 5% para Durán y del 8% para Choachí-2V al
día 10 del cultivo. El crecimiento poblacional máximo a
temperatura de 30 °C se observó entre los días 8 y 12,
después de los cuales el cultivo empezaba a presentar
deterioro y mortalidad de los parásitos. La cepa Durán a
temperatura de 30 °C mostró crecimiento más exuberante
que a temperatura de 23 °C., mientras que la cepa Choachí
–2V a 36.5 °C presentó igualmente buen crecimiento
poblacional.
El estudio isoenzimático de las poblaciones parasitarias
a partir de cultivo axénico, analizando los tres sistemas
de identificación más utilizados, mostró que las dos cepas
estudiadas correspondían a Trypanosoma rangeli
(Figura 1).
Infección del insecto. Las ninfas de quinto estadio de
R. prolixus inoculadas con la cepa T. rangeli Choachi- 2V
mostraron positividad en la hemolinfa entre los días 9 y
18 posinfección. La observación de flagelados en glándulas
salivares para Choachí-2V fue a partir del día 10. Las
formas del parásito en hemolinfa correspondían a
epimastigotas y metacíclicas largas y cortas, dependiendo
del proceso de maduración (Figura 2). Se encontraron
formas de la cepa Durán en hemolinfa un poco más tarde,
al día 15 y en glándulas salivares aproximadamente al
día 28 posinfección.
En las glándulas salivares de insectos infectados con
ambas cepas se observó que la mayoría de las formas
encontradas (90%) fueron metacíclicas tempranas
y maduras y un porcentaje menor de epimastigotas
(Figura 3) En las infecciones con ambas cepas se pudo
observar aumento de tamaño de las glándulas salivares
Figura 1. Representación esquemática de los patrones
isoenzimáticos de las cepas de T. rangeli del estudio y cepas de
referencia.
ME :
Carril 1: T. cruzi Col178 ; Carril 2: T. rangeli Col90; Carril 3:
T. rangeli Col11; Carril 4: T. rangeli Col193 Choachí 2V; Carril 5:
T. vivax Col 195; Carril 6: T. rangeli Col194 Durán; Carril 7: Crithidia
Col199 ; carril 8: T.cruzi Col18
MDH:
Carril 1: T. cruzi Col178 ; Carril 2: T. rangeli Col90; Carril 3:
T. rangeli Col11; Carril 4: T. rangeli Col193 Choachí 2V; Carril 5:
T. vivax Col 195; Carril 6: T. rangeli Col194 Durán; Carril 7: Crithidia
Col199 ; Carril 8: T. cruzi Col18
GPI:
Carril 1 T .rangeli Col193 Choachí 2V; Carril 2: T. rangeli Col194
Durán;
Carril 3: T .rangeli Col11; Carril 4: T. cruzi Col178; Carril 5: T. cruzi
Col196;
Carril 6: T. cruzi Col191; Carril 7: T. cruzi Col143; Carril 8: T. cruzi
Col73.
con aspecto opalescente. También se evidenció aumento
considerable en la cantidad de hemolinfa compara-
tivamente con ninfas no infectadas pero igualmente
alimentadas.
La cantidad de formas del parásito de Choachí-2V
encontradas en hemolinfa fue más abundante que lo
encontrado para la cepa Durán, cerca de 100 por campo en
aumento de 40x. Se puede anotar la presencia de diversidad
de formas dependiendo del momento posinfección en que
se encontraba el insecto, desde largas y grandes hasta
cortas y pequeñas correspondientes a epimastigotas y
tripomastigotas metacíclicas. La movilidad de los
flagelados, encontrados tanto en hemolinfa como en
glándulas salivares, fue mayor para la cepa Choachí-2V.
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En la revisión de las heces de todos los insectos infectados
no se observaron formas metacíclicas, lo que asegura la
purificación de estas dos cepas de T. rangeli y, por lo tanto,
la ausencia en el aislamiento de población mixta con T.
cruzi. Como observación adicional, la hemolinfa con
parásitos una vez retirada del insecto y mezclada con
solución salina al 0.85%, mostró escaso tiempo de
supervivencia de los flagelados (12 horas).
Infección en ratón. Los ratones inoculados con formas
del parásito procedentes de hemolinfa y glándulas, de las
dos cepas de T. rangeli del estudio, tuvieron un período de
prepatencia corto, ya que para Choachí-2V al día 2
post-infección se pudo observar la presencia de parásitos
en promedio de 10-12 /3 µl de sangre y al día 6
las parasitemias fueron de 50 parásitos / 3 µl
aproximadamente, posteriormente las parasitemias
descendieron hasta no visualizarse parásitos después del
día 15 (Figura 4).
A manera de comparación, manteniendo los cultivos a
tres diferentes temperaturas, se observó que T. rangeli
soporta satisfactoriamente un rango amplio de
temperatura y se adapta muy bien a los 36.5 C,
temperatura de muchos vertebrados incluyendo al hombre.
Con el estudio en vector se pudo aislar T. rangeli de
hemolinfa y glándulas salivares de R. prolixus después de
la inoculación intracelómica, corroborando la presencia
de estadios infectivos de este parásito en dichos órganos
igual a lo que ocurre en la naturaleza. Todas las formas
descritas de T. rangeli a nivel del insecto vector,18, 37 se
pudieron observar en nuestros resultados.
En las heces de los insectos infectados, el parásito se
presentó únicamente en forma epimastigota pero en
ningún caso se observaron formas infectivas.
En el caso de Durán las parasitemias al día 2 fueron de 1
parásito/gota, al día 4 las parasitemias fueron de 5
parásitos/gota y al día 6 se encontraron 3 parásitos/gota,
después de lo cual no fue posible observar parásitos
circulando. No todos los ratones de los dos grupos
inoculados con cultivos axénicos de ambas cepas
presentaron parasitemias aparentes.
Se pudo evidenciar que los trypomastigotes sanguíneos
de T. rangeli, muestran un movimiento característico
diferente a T. cruzi ya que manifiestan un desplazamiento
de reptación vibrátil tanto por el extremo anterior como
posterior.
Los ratones infectados con o sin parasitemia evidente
fueron sacrificados entre los días 7 y 30 posinoculación, se
les tomó muestra de sangre de corazón y ésta fue llevada
a cultivo en medio Tobie con RE1 suplementado con suero
fetal bovino.
En todos los casos se pudo obtener cultivos axénicos
positivos de las cepas Choachí-2V y Durán a partir de los
siete días y hasta treinta días después de la infección.
Discusión
El presente estudio permitió la purificación de dos cepas
del parásito Trypanosoma rangeli y tal como fue descrito
por otros investigadores, de acuerdo con la morfología,
sitio de hallazgo en el vector, y estudio isoenzimático, se
puedo confirmar que las cepas del estudio Choachi -2V y
Durán corresponden en su identificación a T. rangeli.
El seguimiento de estas cepas permitió evidenciar que T.
rangeli sufre metaciclogénesis en el medio de cultivo
axénico utilizado en el estudio, encontrándose mayor
porcentaje para Choachí -2V que para la cepa Durán; sin
embargo, para ambas cepas la transformación metacíclica
que se observó es menor que la conocida para las cepas
de T. cruzi.
Figura 3. Trypanosoma rangeli (Choachí-2V) en glándula salivar
de Rhodnius prolixus, día 10 post infección experimental: se
observan tres formas metacíclicas y una epimastigota
(Giemsa, 100x).
Figura 2. Trypanosoma rangeli (Choachí-2V) en hemolinfa de
Rhodnius prolixus, día 10 post infección experimental: se observan
dos formas metacíclicas y dos epimastigotas (Giemsa, 100x).
Figura 4. Trypanosma rangeli (Choachí-2V) en sangre de ratón,
día 10 post infección experimental. Se observa tripomastigote
(Giemsa, 100x).
166
Vol. 4 Número 12 - Diciembre de 2001
Desconocemos la causa del menor número de parásitos y
su escasa movilidad de la cepa Durán encontrados en la
hemolinfa y glándulas de R. prolixus infectados en
laboratorio, ya que tanto Choachí como Durán fueron
aisladas originalmente de R. prolixus intradomiciliados,
lo que indica que esta especie es su vector. Es probable
que el número inferior de parásitos encontrados sea debido
al hecho de la baja transformación metacíclica en el cultivo
del cual se cosechó el inóculo para la infección.
En cuanto a la infección en ratón con las cepas T. rangeli,
se encontró bajas parasitemias, siendo menores para
ratones con la cepa Durán comparados con los Choachí-
2V y mucho menores para ambas cepas, cuando el
parásito provenía de cultivo axénico que cuando el inóculo
del parásito provenía de manera directa de la hemolinfa y
glándulas salivares. Evento que puede ser debido al hecho
que las formas procedentes del insecto son en su gran
mayoría infectivas, además de la presencia de posibles
potenciadores glandulares que permiten el éxito de
infección en el hospedero por la inoculación, aunque la
cantidad existente sea baja.
El período de prepatencia tuvo variación dependiendo de
la cepa de T. rangeli como de la edad de los ratones
inoculados y de la fuente del inóculo. La explicación más
probable para la presencia de los parásitos en sangre al
día 2 posinoculación de hemolinfa y glándulas es que
dichos parásitos fueron los inoculados; sin embargo, cabe
anotar que después del día 15 no fue evidente la presencia
de los parásitos pero se confirmó su presencia, lo que indica
permanencia de T. rangeli en el hospedero vertebrado.
Está por demostrarse todavía el hecho que T. rangeli
pudiera multiplicarse en su hospedero vertebrado y queda
la inquietud si aquellas formas circulantes hasta 30 días
o más sean las mismas del inoculo o corresponden a formas
producto de la división dentro del hospedero vertebrado;
se sabe muy poco de los mecanismos de permanencia de
T. rangeli en sangre o de manera intracelular; sin embargo,
en la actualidad se ha comprobado que algunas cepas del
parásito T. rangeli infectan células de veretebrados in
vitro.29, 38
Con respecto a la parasitemia de los ratones
pertenecientes a los distintos grupos y procedencia del
inóculo, es probable que el menor número de
trypomastigotes encontrados en ratones infectados con
Durán indique la existencia de un comportamiento propio
de cepa. También es probable que sea debido a que la
metaciclogénesis en cultivo axénico para Durán fue menor
que para Choachí - 2V y, por lo tanto, las formas
infectantes inoculadas inicialmente en el ratón a partir
de esta población fueran menores, lo que disminuye la
probabilidad de éxito en la infección.
En cuanto a la observación de las formas del parásito, en
algunos casos las metacíclicas de varias cepas y clones de
T. cruzi son semejantes en su morfología a las metacíclicas
de T. rangeli con kinetoplasto subterminal, de manera
que la disposición del kinetoplasto no siempre es un
parámetro que permita distinguir con certeza ambos
parásitos.
Para el análisis isoenzimático los resultados están de
acuerdo con lo informado por otros investigadores,36 donde
se confirma a la enzima málica (ME) como un marcador
de diagnóstico para la diferenciación de T. cruzi y T. rangeli,
exhibiendo la actividad de dos locus en el primer caso y un
solo locus para el segundo caso.
Las pruebas de infección celular in vitro que se llevaron a
cabo utilizando línea Vero y población de la cepa Choachí-
2V a partir de cultivo axénico han revelado que este
parásito infecta las células con índice de infección bajo y
eso puede ser debido a que la población utilizada en estas
pruebas de infección fue cosechada de cultivo axénico con
baja metaciclogénesis.
Estudios anteriores con la cepa T. rangeli C23 (TCol-11)
revelan resultados de parasitemias más elevadas en ratón
y la infección celular in vitro más exitosa,29 que lo
encontrado en este estudio.
Al parecer, la cepa Choachí-2V muestra una mejor
adaptación que Durán tanto en el insecto vector como en
el hospedero vertebrado, aun cuando en cultivo axénico su
crecimiento poblacional es semejante.
Consideramos muy importante en los estudios de
investigación con T. rangeli tener la certeza que las
poblaciones utilizadas para los diversos estudios sean
puras y correspondan de manera exclusiva a una especie
de trypanosomátido, ya que es conocido en la naturaleza
que existe la presencia de T. cruzi y T. rangeli
simultáneamente en un mismo vector y por lo tanto puede
ocurrir fácilmente la obtención de poblaciones mixtas de
un aislamiento original.
Teniendo el material de T. rangeli y conociendo sobre su
comportamiento, sigue abierta la posibilidad de buscar
respuestas con respecto al papel protector que puede
desempeñar T. rangeli en las infecciones con T. cruzi.
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